









ある。WHO の 2001 年のレポートにおいて片頭痛
は「仕事や日常生活に支障を来す疾患」の第 19 位，
女性に限定すれば第 12 位である。我が国でも片頭
痛の有病率は 8.4％（約 1 千万人以上）と推定され














































　 頭 痛 に 関 す る 歴 史 的 記 述 は か な り 古 く，







に古い英語の megrim，そして migraine というフラ
ンス語の語源になっている。しかしながら科学的に
検討した報告が世に出るには 20 世紀まで待たれる





































































































































定されたペプチドホルモンである pituitary adenylate 





























CSD に注目している。ヒトにおける CSD の病態は








な要因であるとした 14)。2001 年 Hadjikhani らは，
片頭痛前兆期の患者で fMRI の blood oxygenation 










ロンの活性化は，誘発された CSD の約 14分後に発
生し，これはヒトの閃輝暗点発生から頭痛発作まで





関与する分子として HMGB1 が注目されている 18)。
これは有核細胞の核内に存在する非ヒストン核蛋白
質であり，核内においては DNA と結合し，DNA を
図 2 　片頭痛周期と各時期における fMRI で活性化さ
れた脳内の部位を信号で示した図（Schulte LH, 
May A, 2016 より引用）
図 3 　片頭痛の前兆期における皮質活性化抑制の拡散











促し，誘導型一酸化窒素産生酵素 (inducible nitric 
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Abstract
What is migraine?
“resolving general misunderstandings with the latest knowledge”  
Hitoshi Maeda[1]
[1] Faculty of Health Sciences, Uekusa Gakuen University
　Migraine is a serious neurological disorder, from which approximately 10 percent of the population suffers on a 
daily basis. The International Headache Society defines recurrent primary headache disorder, which lasts 4 to 72 
hours, as migraine. Headaches are often unilateral and pulsating, while moderate to severe strength is exacerbated by 
routine physical activity, and often accompanied by dizziness or nausea, or photophobia and phonophobia. Migraine 
has periodic pathophysiology changes and migrates through premonitory phase, “aura”, headache attack period, and 
postdrome. The premonitory phase includes a complex interplay between the hypothalamus, the brain stem, and certain 
cortical regions. In about one-third of the patients this is accompanied by aura consisting of visual, sensory, language 
or brainstem disorders, at which “spreading depression (CSD)” specific to the cerebral cortex occurs. In postdrome 
dizziness, malaise, physical pain, lack of concentration, and depressive symptoms remain, which can lead to a decline 
in motivation for work and so on.
　The mechanism of migraine onset began to be studied in 1938 and the development of treatment is still being studied 
globally, while in recent years advances in molecular biology and imaging analytic technology have cast light on its 
pathophysiology.
　Keywords: premonitory phase, aura, scintillating scotoma, CSD, postdrome
